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we z towarzyszącym efektem wyso-
kiego ciśnienia tętna [3]. Inne znane
czynniki ryzyka występowania AF to:
przerost lewej komory serca, rozmiar
lewego przedsionka, niewydolność
serca, wady zastawkowe (szczególnie
zastawki mitralnej) oraz choroba nie-
dokrwienna serca, częstość rytmu ser-
ca, płeć, cukrzyca, nadczynność tar-
czycy, poważne zakażenie, patologie
układu oddechowego, udar mózgu,
otyłość, nadużywanie alkoholu i pa-
lenie tytoniu [4]. Niedawno rozpo-
znano nowe czynniki ryzyka wystą-
pienia AF, takie jak bezdech senny,
procesy zapalne oraz czynniki gene-
tyczne [5].
Izolowane AF definiuje się jako
migotanie przedsionków u osób po-
niżej 60. roku życia, u których kli-
nicznie lub echokardiograficznie nie
stwierdzono chorób serca ani układu
oddechowego, włączając nadciśnie-
nie tętnicze [6]. Biorąc pod uwagę za-
grożenie powikłaniami zakrzepowo-
-zatorowymi oraz śmiertelność, roko-
wania u tych pacjentów są pomyślne
[6]. Współwystępowania nadciśnie-
nia tętniczego często nie stwierdza się
u pacjentów z izolowanym AF z po-
wodu niekompletnych badań dia-
gnostycznych (np. brak 24-godz. am-
bulatoryjnego pomiaru ciśnienia tęt-
niczego) albo jednoczesnego stoso-
wania b-adrenolityków lub antagoni-
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MIGOTANIE PRZEDSIONKÓW
W NADCIŚNIENIU TĘTNICZYM
Migotanie przedsionków (AF, at-
rial fibrillation) jest najczęstszym ty-
pem utrwalonej arytmii serca i wiąże
się z występowaniem wielu chorób
serca. Częstość tego schorzenia po-
dwaja się w każdej dekadzie po
50. roku życia i sięga 10% u pacjentów
powyżej 80. roku życia [1]. Obecność
nadciśnienia tętniczego powoduje, że
ryzyko rozwinięcia AF u mężczyzn
i kobiet wzrasta odpowiednio 1,4- i 1,5-
-krotnie [1]. Pacjentów z AF cechuje
również podwyższone ryzyko zacho-
rowalności i śmiertelności sercowo-
-naczyniowej. Powszechne występo-
wanie nadciśnienia tętniczego spra-
wia, że znacznie częściej niż jakikol-
wiek inny czynnik ryzyka przyczynia
się ono do rozwoju AF [1]. Nadciśnie-
nie tętnicze wiąże się z przerostem
lewej komory, osłabionym napełnia-
niem komorowym, spowolnieniem
szybkości przewodzenia przedsion-
kowego, zmianami strukturalnymi
oraz powiększeniem lewego przed-
sionka. Wszystkie te zmiany w budo-
wie i fizjologii serca sprzyjają roz-
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wojowi AF oraz zwiększają ryzyko
wystąpienia powikłań zakrzepowo-
-zatorowych.
W poniższej pracy autorzy doko-
nali przeglądu możliwych mechani-
zmów podwyższonego ryzyka AF
u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym oraz przeanalizowali skutecz-
ność różnych metod leczenia prze-
ciwnadciśnieniowego.
Nadciśnienie tętnicze jest rozpo-
wszechnionym, niezależnym oraz
potencjalnie modyfikowalnym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju AF [1]. Ryzy-
ko względne (RR, relative risk) rozwi-
nięcia AF u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym obliczono na 1,4–2,1
— to wartość umiarkowana w porów-
naniu, na przykład, z niewydolnością
serca czy wadami zastawkowymi,
w przypadku których względne ry-
zyko rozwoju AF kształtuje się na po-
ziomie odpowiednio 6,1–17,5 oraz
2,2–8,3 [2]. Jednak, ze względu na
duże rozpowszechnienie nadciśnie-
nia tętniczego, to najważniejszy czyn-
nik ryzyka. Ostatnie badania wska-
zują, że ważniejszym czynnikiem ry-
zyka może być podwyższone ciśnie-
nie tętna. W badaniu Framingham
podwyższone ciśnienie skurczowe
było związane z wystąpieniem AF,
a zależność ta okazała się nawet wyra-
źniejsza, gdy do modelu statystyczne-
go dodano niskie ciśnienie rozkurczo-
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stów wapnia, które również wykazują
działanie przeciwnadciśnieniowe [5].
Samo AF powoduje elektryczny
i strukturalny remodeling serca, wpły-
wa na występowanie kolejnych incy-
dentów AF oraz ich utrwalenie. Suge-
ruje się ważny udział angiotensyny II
w procesie remodelingu przedsionko-
wego. Zaobserwowano obiecujące
wyniki w zakresie wpływu blokerów
układu renina–angiotensyna (RA), ta-
kich jak inhibitory konwertazy angio-
tensyny (ACE, angiotensin-convertin
enzyme) oraz antagoniści receptora an-
giotensyny II (ARB, angiotensin II recep-
tor blocker), na zmniejszenie częstości
AF w badaniach nad niewydolnością
serca i nadciśnieniem tętniczym [7].
WYSTĘPOWANIE NOWYCH
PRZYPADKÓW AF W BADANIACH
NAD NADCIŚNIENIEM
Z ZASTOSOWANIEM
BLOKERÓW UKŁADU RA
Dotychczas nie przeprowadzono
żadnego prospektywnego badania,
w którym oceniono by wpływ bloka-
dy układu RA na rozwój AF jako pier-
wotny punkt końcowy, ale dokonano
kilku wtórnych analiz dużych rando-
mizowanych badań. Pojawiają się
jednak pewne ograniczenia w ocenie
występowania nowych przypadków
AF w tych badaniach, ponieważ nie
zaprojektowano ich, aby analizować
to zagadnienie jako pierwotny punkt
końcowy. Również przyjęte w bada-
niach definicje i ocena AF wykazują
istotne różnice. Roczna ocena zapi-
sów EKG sprzyja niedoszacowaniu
częstości AF (chociaż nie różni się
między badanymi grupami). W trwa-
jących obecnie badaniach występo-
wanie nowych przypadków AF jest
predefiniowanym punktem końco-
wym, a ich elementem jest telefonicz-
ne monitorowanie EKG w celu rozpo-
znawania bezobjawowego AF. W kil-
ku badaniach nad inhibitorami ACE,
prowadzonych nad nadciśnieniem
tętniczym, opisywano wpływ leków
z tej grupy na AF. Ponieważ badań
nie zaprojektowano w celu dokładnej
analizy AF, obserwacje te należy trak-
tować raczej jako przypadkowe od-
krycia — bez istotnych efektów bloka-
dy układu RA [8, 9].
W badaniu Losartan Intervention
for Endpoint Reduction (LIFE) ponad
9000 pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym oraz cechami przerostu lewej
komory serca w badaniu EKG przy-
dzielono metodą randomizacji do
grupy leczonej atenololem (b-adreno-
litykiem) lub do grupy leczonej losar-
tanem (ARB). W obu grupach osią-
gnięto zbliżone obniżenie ciśnienia
tętniczego [10]. Do analizy AF włączo-
no 8851 pacjentów bez wcześniejsze-
go wywiadu AF oraz ze stwierdzanym
wyjściowo rytmem zatokowym [11].
Na podstawie rocznej analizy EKG,
prowadzonej w jednym ośrodku
w trakcie trwającego średnio 4,8 roku
badania, nowe przypadki AF stwier-
dzono u 371 z tych pacjentów, w tym
u 221 z grupy leczonej atenololem
i u 150 z grupy, w której stosowano lo-
sartan [11]. Oznacza to, że randomi-
zacja do grupy leczonej ARB była
związana z redukcją względnego ry-
zyka wystąpienia nowych przypad-
ków AF o 33%, niezależnie od innych
czynników ryzyka (p < 0,001) [11].
U pacjentów, u których wystąpiło AF,
ryzyko zdarzeń sercowo-naczynio-
wych było 2-krotnie wyższe, ryzyko
udaru mózgu wzrosło 3-krotnie i byli
oni 5-krotnie częściej hospitalizowa-
ni z powodu niewydolności serca, na-
wet po przystosowaniu względem
kowariancji [11].
W badaniu Valsartan Antihyperten-
sive long-term use evaluation (VALUE)
ponad 15 000 pacjentów z grupy wy-
sokiego ryzyka, z nadciśnieniem tęt-
niczym, poddano terapii amlodipiną
(antagonistą wapnia) lub losartanem
(ARB), a nowe przypadki AF były
wtórnym predefiniowanym punk-
tem końcowym. Badania EKG prze-
prowadzano co roku, a wyniki pod-
dano centralnej analizie [12]. W trak-
cie trwającego średnio 4,2 roku bada-
nia częstość przynajmniej jednego
udokumentowanego w EKG epizodu
AF wynosiła 3,67% w grupie leczonej
walsartanem oraz 4,34% u chorych
przyjmujących amlodipinę, co dało
iloraz szans wynoszący 0,84 (0,713–
–0,997; p = 0,0455) [12]. Częstość prze-
trwałego AF wynosiła 1,35% u pacjen-
tów w grupie przyjmującej walsartan
i 1,97% u chorych w grupie leczonej
amlodipiną, skutkiem czego niesko-
rygowany wskaźnik ryzyka wynosił
0,68 (0,525–0,889; p = 0,0046). Biorąc
pod uwagę potencjalne kowariancje
zakłócające (wiek, obecność choroby
wieńcowej w historii choroby, prze-
rost lewej komory), zmniejszenie
częstości AF w przypadku leczenia
ARB było istotne [12].
W badaniu, w którym porówny-
wano wpływ różnych leków prze-
ciwnadciśnieniowych na nawrót AF,
369 pacjentów z umiarkowanym nad-
ciśnieniem tętniczym oraz rytmem
zatokowym (ale z ≥ 2 incydentami AF
w ciągu ≥ 6 ostatnich miesięcy) przy-
dzielono losowo, metodą podwójnie
ślepej próby, do grup poddanych
przez rok terapii ARB (walsartanem),
inhibitorem ACE (ramiprilem) lub an-
tagonistą wapnia (amlodipiną) [13].
Ryzyko ponownego wystąpienia AF
znacznie obniżono, stosując leczenie
blokerami układu RA (ARB i inhibito-
rem ACE), w porównaniu z wynika-
mi w grupie leczonej antagonistą
wapnia, chociaż skuteczność w obni-
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żaniu ciśnienia tętniczego była po-
dobna [13]. Zgodnie z tym, w badaniu
Ongoing Telmisartan alone and in combi-
nation with Ramipril global endpoint trial
(ONTARGET), około 69% pacjentów
miało nadciśnienie tętnicze i nie za-
uważono żadnej istotnej różnicy pod
względem liczby nowych przypad-
ków AF u chorych poddanych lecze-
niu inhibitorem ACE — ramiprilem,
ARB — telmisartanem lub terapii sko-
jarzonej (inhibitor ACE + ARB) [14].
W kilku mniejszych badaniach
przeanalizowano wpływ blokady uk-
ładu RA, w połączeniu z amiodaro-
nem podawanym po kardiowersji
elektrycznej, u chorych z AF. W bada-
niu, w którym 154 pacjentów objęto
randomizacją do badania otwartego
z zastosowaniem irbesartanu (ARB),
czas do kolejnego nawrotu AF wydłu-
żył się i prawdopodobieństwo całko-
witego wyeliminowania epizodów
AF było większe w przypadku zasto-
sowania terapii irbesartanem w połą-
czeniu z amiodaronem niż gdy zasto-
sowano leczenie samym amiodaro-
nem (80% v. 56%; p = 0,007) [15].
W podgrupie pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym (< 50%) pojawiła się
tendencja wskazująca, że leczenie ir-
besartanem i amiodaronem było sku-
teczniejsze w obniżaniu liczby na-
wrotów AF niż leczenie samym amio-
daronem. Redukcja RR wynosiła 0,49
(0,11–2,06) [15]. Zastosowanie ARB
było jedyną istotną zmienną zwią-
zaną z utrzymaniem rytmu zatoko-
wego po kardiowersji w analizie wie-
lozmiennej [15]. W innym badaniu,
przeprowadzonym przez Ueng i wsp.
[16], dołączenie enalaprilu (inhibito-
ra ACE) do leczenia amiodaronem
pozwoliło na długoterminowe utrzy-
manie rytmu zatokowego.
W badaniu, do którego włączono
213 pacjentów z łagodnym nadciś-
nieniem tętniczym i napadowym AF
leczonych amiodaronem, dodat-
kowa terapia losartanem (ARB)
w ciągu roku spowodowała znaczą-
co niższy wskaźnik liczby nawrotów
AF w porównaniu z grupą chorych
leczonych amlodipiną (antagonista
wapnia) — odpowiednio 13 pacjen-
tów versus 39 chorych (p < 0,01) [17].
Skuteczność leczenia samym ARB,
bez pomocniczej terapii antyaryt-
micznej przed kardiowersją elek-
tryczną AF, analizowano w badaniu
Candesartan in the Prevention of Relap-
sing Atrial Fibrillation (CAPRAF) [18].
W tym badaniu tylko 25–35% pacjen-
tów miało nadciśnienie tętnicze i nie
stwierdzono żadnej istotnej staty-
stycznie różnicy w zakresie liczby
przypadków ponownego wystąpie-
nia AF między obydwoma sposobami
leczenia [18]. Dlatego wpływ blokady
układu RA na ponowne występowa-
nie AF bez dodatkowego leczenia
przeciwnadciśnieniowego i anty-
arytmicznego nie jest dokładnie po-
znany. W najnowszym badaniu
Gruppo Italiano per lo Studio Della So-
pravvivenza nell’Infarto Miocardico–
–Atrial Fibrillation (GISSI-AF) zasto-
sowanie ARB w ramach prewencji
wtórnej również nie zapobiegło na-
wrotom AF [19].
Możliwe mechanizmy wpływu
blokerów układu RA na obniżenie
częstości AF przedstawiono na ryci-
nie 1 — mogą wywierać wpływ nie-
hemodynamiczny, a także hemody-
namiczny, na przykład przez obniże-
nie ciśnienia tętniczego per se [20].
Zmniejszenie przerostu lewej komo-
ry serca przez blokery układu RA
może poprawić hemodynamikę le-
wej komory oraz obniżyć ryzyko roz-
woju AF. Sugeruje się również inne,
poza obniżającym ciśnienie tętnicze,
mechanizmy działania antyarytmicz-
nego, na przykład: wpływ na czyn-
ność kanałów jonowych, zmniejsze-
nie dyspersji załamka P, ograniczenie
zwłóknienia mięśnia sercowego, re-
dukcję napięcia ścian, poszerzenia
lewego przedsionka oraz modulację
czynności układu współczulnego [7].
Blokada układu RA może również
spowodować efekt oszczędzający
potas, co może obniżać ryzyko tachy-
arytmii. Sugeruje się również bezpo-
średnie antyarytmiczne działanie
tych leków. Leki z grupy ARB wpły-
wają na produkcję angiotensyny II —
zarówno zależnej, jak i niezależnej
od ACE poprzez bezpośrednią bloka-
dę receptora, natomiast inhibitory
ACE hamują ACE w sposób konku-
rencyjny, co oznacza, że ich działanie
może być zniesione przez wzrost stę-
żenia reniny podczas leczenia prze-
ciwnadciśnieniowego. Powyższe ob-
serwacje nie są definitywnym wska-
zaniem do stosowania blokerów
układu RA w celu zapobiegania AF,
ale uważa się, że należy rozważyć ich
podawanie pacjentom z nawracają-
cym AF, szczególnie w przypadku
obecności innych wskazań, takich jak
nadciśnienie tętnicze, niewydolność
serca lub cukrzyca [21].
WYSTĘPOWANIE AF
W BADANIACH, W KTÓRYCH
STOSOWANO INNY TYP TERAPII
PRZECIWNADCIŚNIENIOWEJ
Ostatnio kwestionuje się stoso-
wanie b-adrenolityków jako leków
pierwszego rzutu w terapii nadciśnie-
nia tętniczego [21]. Jednak znany jest
wpływ leków z tej grupy na kontrolę
częstości rytmu w AF oraz potencjal-
ny wpływ na zachowanie rytmu zato-
kowego, zwłaszcza w niewydolności
serca oraz we wczesnej opiece po ope-
racji serca [22, 23]. W metaanalizie,
której poddano prawie 12 000 cho-
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rych ze skurczową niewydolnością
serca (ok. 90% otrzymywało blokery
układu RA), b-adrenolityki znacz-
nie zmniejszały częstość ponownych
przypadków AF oraz obniżyły ryzy-
ko względne o 27% (RR 0,61–0,86;
p < 0,001) [22]. Nieselektywny b-adre-
nolityk, sotalol, jest skuteczny w ut-
rzymywaniu rytmu zatokowego, ale
działa również proarytmicznie i nie
zaleca się jego stosowania w terapii
przeciwnadciśnieniowej. Potencjal-
nymi mechanizmami działania selek-
tywnych b-adrenolityków w zakresie
obniżenia ryzyka występowania AF
może być zapobieganie niekorzystne-
mu remodelingowi i niedokrwieniu,
obniżenie napięcia układu współ-
czulnego lub przeciwdziałanie b-ad-
renergicznemu skróceniu potencjału
czynnościowego, które w przeciw-
nym razie mogłoby się przyczynić do
utrwalenia AF [22].
Antagoniści wapnia to hetero-
genna grupa leków o właściwościach
przeciwnadciśnieniowych. Niedihy-
dropirydyny, takie jak diltiazem i we-
rapamil, są stosowane w celu spowol-
nienia rytmu komór w AF. Nad wera-
pamilem prowadzono dodatkowe
badania dotyczące jego skuteczności
w zachowywaniu rytmu zatokowego
po kardiowersji. Leki obniżające stę-
żenie wapnia mogłyby, teoretycznie,
zmniejszać przeciążenie jego nadmia-
rem w wywołanym tachykardią elek-
trycznym remodelingu przedsionka
[24]. Wyniki badań są jednak niejed-
noznaczne. W badaniu VALUE lek
z grupy ARB — walsartan — wyka-
zywał większą skuteczność w zapo-
bieganiu nowym incydentom AF niż
amlodipina — lek z grupy antagoni-
stów wapnia [12].
Diuretyki są często dołączane do
leczenia przeciwnadciśnieniowego,
ale ich wpływ na częstość incydentów
AF nie był szczegółowo badany. W ba-
daniu Veteran Affairs Cooperative Study
on Single-Drug Therapy in Mild-Mode-
rate Hypertension, w którym porówny-
wano skuteczność różnych leków
przeciwnadciśnieniowych, stwier-
dzono, że hydrochlorotiazyd powo-
dował lepsze efekty w obniżaniu
masy lewej komory oraz skuteczniej
zmniejszał rozmiar lewego przed-
sionka w porównaniu z innymi leka-
mi [25, 26]. Wiadomo, że masa lewej
komory i rozmiar lewego przedsion-
ka są czynnikami ryzyka AF, ale nie-
znany jest ich wpływ na wystąpienie
pierwszego epizodu AF.
Rycina 1. Możliwy mechanizm ograniczenia występowania nowych przypadków migotania przedsionków
(AF, atrial fibrillation) oraz nawrotu AF poprzez blokadę układu renina–angiotensyna (udostępniono za zgodą;
Seminars in Cardiology [19]); ACE (angiotensin-converting enzyme) — enzym konwertazy angiotensyny;
ARB (angiotensin II receptor blocker) — antagonista receptora angiotensyny II
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WNIOSKI
Migotanie przedsionków oraz nad-
ciśnienie tętnicze są szeroko rozpo-
wszechnionymi i często współistnieją-
cymi stanami chorobowymi, związa-
nymi ze znaczną zachorowalnością
i śmiertelnością. Intensywne leczenie
nadciśnienia tętniczego, zwłaszcza
blokerami układu RA, może odwrócić
zmiany strukturalne w sercu, opóźnić
lub zapobiec rozwojowi AF i jego na-
wrotom oraz obniżyć ryzyko wystę-
powania powikłań zakrzepowo-zato-
rowych. Profilaktyka pierwotna jest
nową strategią w leczeniu AF, ponie-
waż dawniej znacznie częściej sku-
piano się na zapobieganiu niekorzyst-
nym skutkom oraz na kontroli często-
ści i rodzaju rytmu serca. Jednak, ze
względu na starzenie się populacji,
szacuje się, że liczba pacjentów z AF
wzrośnie 2,5-krotnie w okresie naj-
bliższych 50 lat [27]. Dlatego nacisk na
profilaktykę pierwotną, połączoną
z optymalnym leczeniem przeciw-
nadciśnieniowym, może być w przy-
szłości niezmiernie istotny dla zmniej-
szenia zachorowalności, śmiertelno-
ści oraz wydatków na opiekę zdro-
wotną.
PIŚMIENNICTWO
1. Kannel W.B., Wolf P.A., Benjamin E.J., Levy D. Pre-
valence, incidence, prognosis, and predisposing
conditions for atrial fibrillation: population-based
estimates. Am. J. Cardiol. 1998; 82 (8A): 2N–9N.
2. Healey J.S., Connolly S.J. Atrial fibrillation: hyper-
tension as a causative agent, risk factor for com-
plications, and potential therapeutic target. Am.
J. Cardiol. 2003; 91 (10A): 9G–14G.
3. Mitchell G.F., Vasan R.S., Keyes M.J. i wsp. Pulse
pressure and risk of new-onset atrial fibrillation.
JAMA 2007; 297 (7): 709–715.
4. Benjamin E.J., Levy D., Vaziri S.M. i wsp. Indepen-
dent risk factors for atrial fibrillation in a popula-
tion-based cohort. The Framingham Heart Study.
JAMA 1994; 271 (11): 840–844.
5. Schoonderwoerd B.A., Smit M.D., Pen L., Van G.I.
New risk factors for atrial fibrillation: causes of ‘not-
-so-lone atrial fibrillation’. Europace 2008; 10 (6):
668–673.
6. Fuster V., Ryden L.E., Cannom D.S. i wsp. ACC/
/AHA/ESC 2006 guidelines for the management of
patients with atrial fibrillation — executive summa-
ry: a report of the American College of Cardiolo-
gy/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines and the European Society of
Cardiology Committee for Practice Guidelines
(Writing Committee to Revise the 2001 Guidelines
for the Management of Patients With Atrial Fibril-
lation). J. Am. Coll. Cardiol. 2006; 48 (4): 854–906.
7. Aksnes T.A., Flaa A., Strand A., Kjeldsen S.E. Pre-
vention of new-onset atrial fibrillation and its pre-
dictors with angiotensin II-receptor blockers in the
treatment of hypertension and heart failure. J. Hy-
pertens. 2007; 25 (1): 15–23.
8. Hansson L., Lindholm L.H., Ekbom T. i wsp. Ran-
domised trial of old and new antihypertensive
drugs in elderly patients: cardiovascular mortality
and morbidity the Swedish Trial in Old Patients with
Hypertension-2 study. Lancet 1999; 354 (9192):
1751–1756.
9. Hansson L., Lindholm L.H., Niskanen L. i wsp. Ef-
fect of angiotensin-converting-enzyme inhibition
compared with conventional therapy on cardiova-
scular morbidity and mortality in hypertension: the
Captopril Prevention Project (CAPPP) randomised
trial. Lancet 1999; 353 (9153): 611–616.
10. Dahlöf B., Devereux R.B., Kjeldsen S.E. i wsp. Car-
diovascular morbidity and mortality in the Losar-
tan Intervention For Endpoint reduction in hyper-
tension study (LIFE): a randomised trial against
atenolol. Lancet 2002; 359 (9311): 995–1003.
11. Wachtell K., Lehto M., Gerdts E. i wsp. Angioten-
sin II receptor blockade reduces new-onset atrial
fibrillation and subsequent stroke compared to
atenolol: the Losartan Intervention For End Point
Reduction in Hypertension (LIFE) study. J. Am.
Coll. Cardiol. 2005; 45 (5): 712–719.
12. Schmieder R.E., Kjeldsen S.E., Julius S. i wsp. Re-
duced incidence of new-onset atrial fibrillation with
angiotensin II receptor blockade: the VALUE trial.
J. Hypertens. 2008; 26 (3): 403–411.
13. Fogari R., Derosa G., Ferrari I. i wsp. Effect of Val-
sartan and Ramipril on Atrial Fibrillation Recurren-
ce and P-wave dispersion in Hypertensive Patients
With Recurrent Symptomatic Lone Atrial Fibrilla-
tion. Am. J. Hypertens. 2008; 21 (9): 1034–1039.
14. Yusuf S., Teo K.K., Pogue J. i wsp. Telmisartan, ra-
mipril, or both in patients at high risk for vascular
events. N. Engl. J. Med. 2008; 358 (15): 1547–1559.
15. Madrid A.H., Bueno M.G, Rebollo J.M. i wsp. Use
of irbesartan to maintain sinus rhythm in patients
with long-lasting persistent atrial fibrillation: a pro-
spective and randomized study. Circulation 2002;
106 (3): 331–336.
16. Ueng K.C., Tsai T.P., Yu W.C. i wsp. Use of enala-
pril to facilitate sinus rhythm maintenance after
external cardioversion of long-standing persistent
atrial fibrillation. Results of a prospective and con-
trolled study. Eur. Heart J. 2003; 24 (23): 2090–2098.
17. Fogari R., Mugellini A., Destro M. i wsp. Losartan
and prevention of atrial fibrillation recurrence in hy-
pertensive patients. J. Cardiovasc. Pharmacol.
2006; 47 (1): 46–50.
18. Tveit A., Grundvold I., Olufsen M. i wsp. Candesar-
tan in the prevention of relapsing atrial fibrillation.
Int. J. Cardiol. 2007; 120 (1): 85–91.
19. GISSI-AF Investigators, Disertori M., Latini R., Barle-
ra S. i wsp. Valsartan for prevention of recurrent atrial
fibrillation. N. Engl. J. Med. 2009; 360: 1606–1617.
20. Aksnes T.A., Strand A.H., Flaa A., Kjeldsen S.E.
Prevention of new-onset atrial fibrillation with bloc-
kade of the renin-angiotensin system. Seminars in
Cardiology 2006; 12: 125–135.
21. Mancia G., De Backer G., Dominiczak A. i wsp.
2007 Guidelines for the Management of Arterial
Hypertension: The Task Force for the Manage-
ment of Arterial Hypertension of the European
Society of Hypertension (ESH) and of the Europe-
an Society of Cardiology (ESC). J. Hypertens.
2007; 25 (6): 1105–1187.
22. Nasr I.A., Bouzamondo A., Hulot J.S. i wsp. Pre-
vention of atrial fibrillation onset by beta-blocker
treatment in heart failure: a meta-analysis. Eur.
Heart J. 2007; 28 (4): 457–462.
23. Bradley D., Creswell L.L., Hogue C.W. Jr. i wsp.
Pharmacologic prophylaxis: American College of
Chest Physicians guidelines for the prevention and
management of postoperative atrial fibrillation after
cardiac surgery. Chest 2005; 128 (supl. 2): 39S–47S.
24. Van Noord T., Van Gelder I., Tieleman R.G. i wsp.
VERDICT: the Verapamil versus Digoxin Cardio-
version Trial: A randomized study on the role of cal-
cium lowering for maintenance of sinus rhythm
after cardioversion of persistent atrial fibrillation.
J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2001; 12 (7): 766–769.
25. Gottdiener J.S., Reda D.J., Massie B.M. i wsp. Ef-
fect of single-drug therapy on reduction of left ven-
tricular mass in mild to moderate hypertension:
comparison of six antihypertensive agents. The
Department of Veterans Affairs Cooperative Stu-
dy Group on Antihypertensive Agents. Circulation
1997; 95 (8): 2007–2014.
26. Gottdiener J.S., Reda D.J., Williams D.W. i wsp. Ef-
fect of single-drug therapy on reduction of left atrial
size in mild to moderate hypertension: comparison
of six antihypertensive agents. Circulation 1998; 98
(2): 140–148.
27. Go A.S., Hylek E.M., Phillips K.A. i wsp. Prevalen-
ce of diagnosed atrial fibrillation in adults: national
implications for rhythm management and stroke
prevention: the AnTicoagulation and Risk Factors
in Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. JAMA 2001; 285
(18): 2370–2375.
